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A periodontite crônica (PC) é uma doença inflamatória, que resulta na perda dos 
tecidos de proteção e sustentação do dente. Dentre os microrganismos responsáveis por sua 
etiologia destaca-se Porphyromonas gingivalis, que possui uma variedade de fatores de 
virulência, entre eles, fímbrias,LPS, gingipaínas (ARUNI et al., 2011), hemaglutininas (GAO 
et al, 2010) e HmuY. A lipoproteína HmuY, um sideróforo expresso na superfície da bactéria 
em ambientes com limitação de ferro (OLCZAK, 2006), apresenta também um potencial 
imunogênico, induzindo altos níveis de IL-1β e IL-6 (TRINDADE et al, 2012; TRINDADE 
et al, 2013).   Por outro lado, em resposta a agressões provocadas pelos microrganismos 
durante a infecção, as células do hospedeiro possuem mecanismos de resistência bastante 
eficazes, como as proteínas de choque térmico (HSP). Em situação de estresse, elas auxiliam 
na homeostasia celular e são imunógenos, podendo contribuir com inúmeras doenças de 
caráter inflamatório. 
É possível que a infecção por Porphyromonas gingivalis desempenhe um papel na 
expressão e produção de HSP60, tendo consequência na patogênese da periodontite 
(PIMENTEL, 2014). Assim, o objetivo do presente estudo é observar a relação da extensão 
da doença periodontal com a produção de HSP60 por CMSP de indivíduos doentes. 
MATERIAIS E MÉTODOS: 
Foram avaliados 13 indivíduos com periodontite crônicaque buscaram atendimento no 
ambulatórioda disciplina Estudos Integrados IX, do Curso de Odontologia da UEFS. Os 
critérios de não inclusão avaliados pela anamnese e considerados a elegibilidade foram: 
história de doenças sistêmicas, gestação atual, tratamento periodontal anterior, fumo atual ou 
anterior, uso de antibióticos e antiinflamatórios, respectivamente, nos seis e dois meses 
anteriores à coleta.  
Após esclarecimento, os participantes do estudo assinaram o termo de consentimento 
livre e esclarecido. A avaliação da condição periodontal foi realizada por um único 
examinador e a presença da doença foi diagnosticada segundo os critérios propostos por 
(GOMES-FILHO et al,2007).A extensão da doença foi classificada em localizada (menos de 
30% dos sítios acometidos) e generalizada (mais de 30% dos sítios acometidos), de acordo 
com a Academia Americana de Periodontia (ARMITAGE, 1999). 
Para a avaliação da produção de HSP60, células mononucleares do sangue periférico 
(CMSP) foram obtidas por meio da centrifugação com gradiente de densidade e em seguida 
cultivadas em meio de cultura Roswell Park Memorial Institute (RPMI) com 1% de 
antibiótico/antimicótico e 10% de soro fetal bovinopor 48h a 37oC, sob atmosfera 
umidificada e em presença de CO2. Para cada participante as células foram cultivadas em três 
poços:o primeiro, sem antígeno, como controle negativo; o segundo com 5 µg/mL da lectina 
pokweed (PWM), como controle positivo e o terceiro com 2,5 µg/mL da lipoproteína HmuY 
recombinante (rHmuY). As concentrações de HSP60 produzida nas culturas de células 
(lisado celular e sobrenadante) foram mensuradas por meio do método ELISA sanduíche, 
usando-se kits disponíveis comercialmente (R&D Systems, USA). 
 Análise correlação entre a extensão da doença e os níveis de HSP60 foi 
efetuada no pacote estatístico SPSS 17.0 utilizando-se o coeficiente de correlação de 
Pearson.Todas a análises foram efetuadas no, considerando-se significantes os valores de 
p≤0,05. 
RESULTADO E DISCUSSÃO 
 Para a execução do presente estudo, foram recrutados 330 indivíduos, porém, 
em razão das recusas e dos rigorosos critérios de não inclusão, apenas 13 voluntários que 
tiveram o diagnóstico de periodontite crônica foram incluídos. Dos 13 participantes, 12 
apresentaram menos de 30% dos sítios acometidos pela periodontite. Apenas um pôde ser 
classificado com a forma generalizada, ou seja, com mais de 30% dos sítios afetados. 
No presente estudo, pode-se verificar uma tendência de maior produção de HSP60 na 
medida que a extensão da doença se aproxima dos 30% de sítios acometidos pela 
doença(Gráfico 1). No entanto, o tamanho da amostra foi pequeno (N=13) e só houve um 
caso de periodontite generalizada, o que influenciou na perda do poder na análise 
estatística(p=0,076). 
 Fatores de virulência de Porphyromonas gingivalis, como o LPS, podem 
estimular linhagens de ceratinócitos orais a secretar HSP60, levando à induçãoda expressão 
do gene de IL-1β por meio da ativação da via p44/42 MAP kinase. (PLEGUEZUELOS et al., 
2005).HmuY de P. gingivalis também é capaz de atuar na resposta imune induzindo a 
produção de IL-10 e IL-1β e inibir a produção de IL-8 (TRINDADE et al., 2012a). Sendo 
assim,a produção de HSP60 também pode desempenhar um papel intermediador entre HmuY 
e o sistema imune, porém este mecanismo de interação bactéria-hospedeiro precisa ser 







      Neste estudo foi possível investigar pela primeira vez, a relação entre os níveis de 
HSP60 humano e a extensão da doença, e mesmo com um número de amostra pequeno, 
observou-se uma tendência de aumento dos níveis desta proteína estimuladas por HmuY de 
Porphyromonas gingivalis quando a extensão da doença se aproxima aos 30% dos sítios 
acometidos. 
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